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РЕЗЮМЕ. Мета – з’ясувати особливості антиоксидантно-прооксидантного стану кіркового шару нирки в 
умовах скелетної травми різної тяжкості, ускладненої крововтратою.
Матеріал і методи. Експерименти виконано на 98 нелінійних білих щурах-самцях масою 180–200 г, які 
перебували на стандартному раціоні віварію. Усіх тварин поділили на 4 групи: контрольну та три дослідних. У 
першій дослідній групі під тіопененталонатрієвим знеболюванням моделювали скелетну травму шляхом 
нанесення дозованого удару по стегну, який викликав закритий перелом, у другій – додатково моделювали 
крововтрату 20–22 % ОЦК із введенням аутокрові у порожнину живота із розрахунку 0,5 мл на 100 г маси тварини. 
Щурів виводили з експерименту в умовах знеболювання через 1, 3 і 7 діб після моделювання травм методом 
тотального кровопускання з серця. У кірковому шарі нирки піддослідних тварин визначали вміст ТБК-активних 
продуктів ПОЛ, активність каталази та розраховували антиоксидантно-проксидантний індекс: каталаза / ТБК-
активні продукти ПОЛ
Результати. За умов нанесення ізольованої скелетної травми інтенсивність ліпідної пероксидації наростає до 
3 доби, а далі до 7 доби знижується, що вказує на адекватність антиоксидантного забезпечення. Додаткова трав-
ма суміжного стегна і крововтрата суттєво погіршують метаболічні процеси у кірковому шарі нирки, що супрово-
джується вираженим зміщенням антиоксидантно-прооксидантного балансу в бік домінування прооксидантних 
механізмів і найбільш виражено через 3–7 діб посттравматичного періоду. На тлі зростання вмісту вторинних 
продуктів ПОЛ у кірковому шарі нирки в ці терміни відмічається поступове зниження активності каталази, що 
вказує на виснаження ферментативної ланки антиоксидантного захисту й підтверджує ефект сумації негативного 
впливу скелетної травми і крововтрати.
Висновок. Моделювання тяжкої скелетної травми, ускладненої крововтратою, призводить до зміщення 
антиоксидантно-прооксидантного співвідношення у кірковому шарі нирки в бік переважання прооксидантних 
механізмів, що проявляється суттєвим зростанням вмісту вторинних продуктів ліпідної пероксидації та зниженням 
активності каталази, які наростають з першої до сьомої діб посттравматичного періоду
КЛЮЧОВІ СЛОВА: скелетна травма; крововтрата; ліпопероксидація; антиоксидантний захист. 
Вступ. Травматизм належить до однієї з основ-
них медичних і соціальних проблем третього тися-
чоліття. У структурі смертності він займає третє 
місце після серцево-судинних і онкологічних за-
хворювань, а в осіб до 40 років – перше [1, 2]. 
Характерною рисою сучасного травматизму є 
зростання частоти висококінетичних уражень, які 
супроводжуються поєднаною і множинною трав-
мою [3]. В їх патогенезі провідне місце займають 
травматичний шок, синдром гіперметаболізму, 
порушення мікроциркуляції, гіпоксія, ендотокси-
коз, інтенсивний викид прозапальних цитокінів, 
які формують системну відповідь організму на за-
палення, тяжким ускладненням якої є розвиток 
поліорганної дисфункції і недостатності [4]. 
Раннім неспецифічним механізмом уражен-
ня при травмі є гемодинамічні порушення, які ви-
никають у гострий період травматичної хвороби і 
запускають каскад реакцій, що призводять до ак-
тивації універсального механізму пошкодження 
клітинних мембран – процесів ліпідної перокси-
дації [5, 6].
У роботах окремих авторів констатується, що 
моделювання скелетної і черепно-мозкової травм 
та їх поєднання призводять до суттєвого зміщення 
антиоксидантно-прооксидантного співвідношення 
кіркового шару нирок в бік переважання проокси-
дантних механізмів, які наростають з першої до 
сьомої діб посттравматичного періоду і суттєво 
вищі на тлі поєднаної краніоскелетної травми [7].
Однак за умов скелетної травми, обтяженої 
крововтратою, процеси ліпідної пероксидації у 
функціональних шарах нирки вивчені недостат-
ньо, що може дати цінну інформацію про роль ан-
тиоксидантно-прооксидантного балансу в патоге-
незі дисфункції цього органа.
Метою дослідження стало з’ясувати особли-
вості антиоксидантно-прооксидантного стану кір-
кового шару нирки в умовах скелетної травми різ-
ної тяжкості, ускладненої крововтратою.
Матеріал і методи дослідження. Експери-
менти виконано на 98 нелінійних білих щурах-сам-
цях масою 180–200 г, які перебували на стандарт-
ному раціоні віварію. Усіх тварин поділили на 4 гру-
пи: контрольну (8 тварин) та три дослідних (по 
30 тварин). У контрольній групі щурів тільки вводи-
ли в наркоз (тіопентал натрію, 40 мг∙кг-1). У першій 
дослідній групі під тіопененталонатрієвим знебо-
люванням моделювали скелетну травму шляхом 
нанесення дозованого удару по стегну, який ви-
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кликав закритий перелом [5], у другій – додатково 
моделювали крововтрату 20–22 % ОЦК із введен-
ням аутокрові у порожнину живота із розрахунку 
0,5  мл на 100 г маси тварини. Щурів виводили з 
експерименту в умовах знеболювання через 1, 3 і 
7 діб після моделювання травм методом тоталь-
ного кровопускання з серця. 
У тварин швидко видаляли нирки й на заморо-
жувальному столику відділяли кірковий шар, у го-
могенаті якого визначали вміст ТБК-активних про-
дуктів ПОЛ [8], активність каталази [9] та розрахо-
вували антиоксидантно-проксидантний індекс 
(АПІ): каталаза / ТБК-активні продукти ПОЛ [10]. 
Усі експерименти з нанесення травм викона-
но відповідно до загальних правил і положень Єв-
ропейської Конвенції із захисту хребетних тва-
рин, які використовуються для дослідницьких та 
інших наукових цілей (Страсбург, 1986), Загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах 
(Київ, 2001), Закону України «Про захист тварин 
від жорстокої поведінки» (2006), а також згідно 
«Науково-практичних рекомендацій з утримання 
лабораторних тварин та роботи з ними» [11].
Отримані цифрові дані піддавали статистич-
ному аналізу. Вірогідність відмінностей між екс-
периментальними групами оцінювали з викорис-
танням непараметричного критерію Манна–Уїтні.
Результати й обговорення. Як видно з даних, 
наведених в таблиці 1, під впливом ізольованої ске-
летної травми (група 1) порівняно із контрольною 
групою відмічали підвищення вмісту ТБК-активних 
продуктів ПОЛ у тканині кіркового шару нирки. Че-
рез 1 добу показник зріс на 22,6 % (р<0,05), через 
3 доби – на 32,4 % (р<0,05), що було статистично ві-
рогідно більшим ніж через 1 добу (р<0,05). Через 
7 діб показник знизився, проте на 25,5 % перевищу-
вав рівень контролю (р<0,05), досягаючи величини, 
встановленої через 1 добу (р<0,05). 
Вид травми Контроль
Тривалість посттравматичного періоду







































р1-2 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 <0,05 <0,05
Примітки. Тут і в інших таблицях:
* – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05);
р1-2 – вірогідність відмінностей показника між групами 1 і 2; р1-3 – між групами 1 і 3; р2-3 – між групами 2 і 3.
Таблиця 1. Вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ (мкмоль∙мкг-1) у кірковому шарі нирки після скелетної травми 
різної тяжкості, ускладненої крововтратою (Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)
У групі 2 відмічали більш виражені порушен-
ня, які наростали з 1 до 7 діб посттравматичного 
періоду. Через 1 добу вміст ТБК-активних продук-
тів ПОЛ у кірковому шарі нирки збільшився на 
75,5 % (р<0,05), через 3 доби – у 2,05 раза (р<0,05), 
через 7 діб – у 2,39 раза (р<0,05) Аналогічні пору-
шення встановлено й у групі 3: відповідно на 
82,4 %, у 2,39 і 2,80 раза (р<0,05). Слід відмітити, 
що у групах 2 і 3 показник у кожен наступний тер-
мін спостереження ставав статистично вірогідно 
більшим, ніж у попередній (р<0,05).
Порівнюючи показники, отримані у дослідних 
групах, ми встановили, що через 1 добу вміст у 
кірковому шарі нирки ТБК-активних продуктів 
ПОЛ був суттєво більшим у групах 2 і 3, порівняно 
з групою 1 (відповідно на 47,9 і 48,8 %, р1-2<0,05; 
р1-3<0,05). Через 3 і 7 діб відмічали істотну залеж-
ність величини досліджуваного показника від тяж-
кості травми: із збільшенням тяжкості травми у 
кірковому шарі нирки статистично вірогідно зрос-
тав вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ (р1-2<0,05; 
р1-3<0,05; р2-3<0,05). 
Як видно з даних, наведених у таблиці 2, актив-
ність каталази кіркового шару нирки в посттравма-
тичному періоді у тварин групи 1 потягом усього 
періоду спостереження була статистично вірогід-
но меншою, ніж у контролі: через 1 добу – на 17,5 % 
(р<0,05), через 3 доби – на 23,3  % (р<0,05), через 
7 діб – на 16,5 % (р<0,05). Через 3 доби посттравма-
тичного періоду показник виявився статистично 
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2018. № 3172
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї 
вірогідно меншим, ніж через 1 добу (р<0,05). У гру-
пі 2 через 1 добу спостереження активність катала-
зи кіркового шару нирки практично не змінювала-
ся стосовно контрольної групи (р<0,05) однак че-
рез 3 і 7 діб суттєво знижувалася – відповідно на 
30,6 і 44,5 % (р<0,05). У групі 3 показник поступово 
зменшувався, порівняно з контролем, з 1 до 7 діб 
спостереження (відповідно на 14,5, 37,2 і 51,1  %, 
р<0,05). У групах 2 і 3 величина активності катала-
зи у кірковому шарі нирки у кожен наступний тер-
мін спостереження ставала статистично вірогідно 
меншою, ніж у попередній (р<0,05). 
Таблиця 2. Активність каталази (мккат∙кг-1) у кірковому шарі нирки після скелетної травми різної тяжкості, 
ускладненої крововтратою (Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)
Вид травми Контроль
Тривалість посттравматичного періоду







































р1-2 >0,05 <0,05 <0,05
р1-3 >0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 >0,05 <0,05
Таблиця 3. Антиоксидантно-прооксидантний індекс (ум. од.) у кірковому шарі нирки після скелетної травми 
різної тяжкості, ускладненої крововтратою (Ме (LQ;UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі)
Вид травми Контроль
Тривалість посттравматичного періоду







































р1-2 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 >0,05 >0,05
У результаті порівняння показників дослід-
них груп встановлено, що через 1 добу посттрав-
матичного періоду істотних відмінностей за вели-
чиною активності каталази кіркового шару нирок 
не було (р1-2>0,05; р1-3>0,05; р2-3>0,05). Через 3 доби 
величина досліджуваного показника виявилася 
статистично вірогідно меншою у групах 2 і 3, порів-
няно з групою 1 (відповідно на 9,44 і 19,6 %, р1-2<0,05; 
р1-3<0,05). Водночас через 3 доби, із збільшенням 
тяжкості нанесеної травми, активність у кірково-
му шарі каталази знижувалася (р1-2<0,05; р1-3<0,05; 
р2-3<0,05).
Інтегральну оцінку балансу про- і антиокси-
дантних механізмів дає величина АПІ. Досліди по-
казали, що у групі 1 показник через 1 добу пост-
травматичного періоду до 3 доби знижувався, що 
виявилося статистично вірогідно меншим, ніж 
через 1 добу (р<0,05), а далі до 7 доби зростав. У 
всі терміни спостереження його величини була іс-
тотно меншою, ніж у контрольній групі (відповід-
но на 32,1, 53,0 і 36,5 %, р<0,05). У групі 2 показник 
з 1 до 7 діб посттравматичного періоду, порівня-
но з контролем, суттєво знижувався: відповідно 
на 50,2, 66,9 і 76,0 % (р<0,05). У групі 3 величина 
АПІ, порівняно з контролем, через 1 добу знижу-
валася на 55,0 % (р<0,05), через 3 доби – на 74,6 % 
(р<0,05) й залишалася на такому ж рівні до 7 доби 
(р>0,05) (табл. 3).
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Порівнюючи дослідні групи між собою, вста-
новили, що величина АПІ через 1 добу у групах 2 і 
3 виявилася статистично вірогідно більшою, ніж у 
групі 1 (р1-2<0,05; р1-3<0,05). Через 3 доби чітко спо-
стерігалася залежність зростання величини АПІ 
відповідно до тяжкості травми (р1-2<0,05; р1-3<0,05; 
р2-3<0,05). Через 7 діб величина АПІ знову ж домі-
нувала у групах 2 і 3, порівняно з групою 1 (р1-2<0,05; 
р1-3<0,05).
Отримані результати свідчать про те, що домі-
нування прооксидантих механізмів у гострий пері-
од та період ранніх проявів травматичної хвороби 
є одним із вагомих чинників патогенезу тяжкої ске-
летної травми, ускладненої крововтратою. За умов 
нанесення ізольованої скелетної травми інтенсив-
ність ліпідної пероксидації наростає до 3  доби, а 
далі до 7 доби знижується, що вказує на адекват-
ність антиоксидантного забезпечення. Додаткова 
крововтрата суттєво погіршує метаболічні проце-
си у кірковому шарі нирки, що супроводжується 
вираженим зміщенням антиоксидантно-проокси-
дантного балансу в бік домінування прооксидант-
них механізмів і найбільш виражено через 3–7 діб 
посттравматичного періоду. На тлі зростання вміс-
ту вторинних продуктів ПОЛ у кірковому шарі нир-
ки в ці терміни відмічається поступове зниження 
активності каталази, що вказує на виснаження 
ферментативної ланки антиоксидантного захисту і 
підтверджує ефект сумації негативного впливу 
скелетної травми і крововтрати.
Разом з тим, через 1 добу посттравматичного 
періоду в дослідних групах, незважаючи на тяж-
кість травми, не відмічали статистично значущих 
відмінностей активності каталази кіркового шару 
нирки, а у групі 2 цей показник істотно не відріз-
нявся від величини контрольних тварин. Отримані 
дані вказують на виражену стимуляцію активності 
каталази під впливом травми в гострий період. 
Можна припустити, що додаткова крововтрата є 
чинником більшої стимуляції активності каталази 
у кірковому шарі нирки в гострий період травма-
тичної хвороби. 
Отримані метаболічні порушення у кірковому 
шарі нирки, очевидно, є закономірною реакцією 
на сукупність системних механізмів травматичної 
хвороби, пов’язаних із порушенням мікроциркуля-
ції, тканинною гіпоксією, активацією нейтрофіль-
них лейкоцитів і макрофагів, які генерують активні 
форми кисню [4], що слід враховувати у розробці 
програм патогенетичної профілактики і корекції 
ниркової дисфункції за умов тяжкої скелетної трав-
ми, ускладненої крововтратою.
Висновок. Моделювання тяжкої скелетної 
травми, ускладненої крововтратою, призводить 
до зміщення антиоксидантно-прооксидантного 
співвідношення у кірковому шарі нирки в бік пе-
реважання прооксидантних механізмів, що про-
являється суттєвим зростанням вмісту вторинних 
продуктів ліпідної пероксидації та зниженням ак-
тивності каталази, які наростають з першої до 
сьомої діб посттравматичного періоду. 
Перспективи подальших досліджень. У 
перспективі доцільно дослідити ефективність 
різних комбінацій антиоксидантів у корекції вияв-
лених порушень у тканині нирки в динаміці тяж-
кої скелетної травми, ускладненої крововтратою.
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ВЛИЯНИЕ СКЕЛЕТНОЙ ТРАВМЫ РАЗНОЙ ТЯЖЕСТИ, ОСЛОЖНЕННОЙ КРОВОПОТЕРЕЙ, 
НА АНТИОКСИДАНТНО-ПРООКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС КОРКОВОГО СЛОЯ ПОЧКИ
©В. В. Ковалев, Д. В. Попович 
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РЕЗЮМЕ. Цель – выяснить особенности антиоксидантно-прооксидантного состояния коркового слоя почки 
в условиях скелетной травмы различной тяжести, осложненной кровопотерей.
Материал и методы. Эксперименты выполнены на 98 нелинейных белых крысах-самцах массой 180–200 г, 
которые находились на стандартном рационе вивария. Всех животных поделили на 4 группы: контрольную и три 
опытных. В первой опытной группе под тиопененталонатриевым обезболиванием моделировали скелетную трав-
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му путем нанесения дозированного удара по бедру, который вызвал закрытый перелом, во второй – дополнитель-
но моделировали кровопотерю 20–22 % ОЦК с введением аутокрови в полость живота из расчета 0,5 мл на 100 г 
массы животного. Крыс выводили из эксперимента в условиях обезболивания через 1, 3 и 7 суток после моделиро-
вания травм методом тотального кровопускания из сердца. В корковом слое почки подопытных животных опреде-
ляли содержание ТБК-активных продуктов ПОЛ, активность каталазы и рассчитывали антиоксидантно-
проксидантный индекс: каталаза / ТБК-активные продукты ПОЛ.
Результаты. В условиях нанесения изолированной скелетной травмы интенсивность липидной пероксидации 
нарастает до 3 суток, а дальше до 7 суток снижается, что указывает на адекватность антиоксидантного обеспечения. 
Дополнительная травма смежного бедра и кровопотеря существенно ухудшают метаболические процессы в корко-
вом слое почки, что сопровождается выраженным смещением антиоксидантно-прооксидантного баланса в сторо-
ну доминирования прооксидантных механизмов и наиболее выражено через 3–7 суток посттравматического пери-
ода. На фоне роста содержания вторичных продуктов ПОЛ в корковом слое почки в эти сроки отмечается постепен-
ное снижение активности каталазы, что указывает на истощение ферментативного звена антиоксидантной защиты 
и подтверждает эффект суммации негативного влияния скелетной травмы и кровопотери.
Вывод. Моделирование тяжелой скелетной травмы, осложненной кровопотерей, приводит к смещению 
антиоксидантно-прооксидантного соотношения в корковом слое почки в сторону преобладания прооксидантных 
механизмов, проявляется существенным ростом содержания вторичных продуктов липидной пероксидации и 
снижением активности каталазы, которые нарастают с первой до седьмой суток посттравматического периода.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: скелетная травма; кровопотеря; липопероксидация; антиоксидантная защита.
THE INFLUENCE OF CELLULAR INJURY OF DIFFERENT SEVERITY, COMPLICATED BY BLOOD 
LOSS, ON ANTIOXIDANT-PROOXIDANT BALANCE OF THE CORTICAL LAYER OF A KIDNEY 
©V. V. Kovalev, D. V. Popovych 
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University
SUMMARY. The aim is to find out the features of the antioxidant-prooxidant state of the cortical layer of the kidney 
in conditions of skeletal trauma of varying severity, complicated by blood loss.
Materials and Methods. Experiments were performed on 98 non-linear white male rats weighing 180–200 g, which 
were in the standard vivarium diet. All animals were divided into 4 groups: control and three experimental ones. In the 
first experimental group under anesthesia by thiopental sodium simulated skeletal injury by applying dosed impact on 
the hip, which caused a closed fracture, the second – in addition simulated blood loss of 20–22 % of total blood volume 
with autoblood introduction into the cavity of the abdomen at a rate of 0.5 ml per 100 g of animal. The rats were 
withdrawn from the experiment in conditions of anxiety after 1, 3 and 7 days after the simulation of injuries by the 
method of total blood loss from the heart. In the cortical layer of the kidneys of test animals we tested TBA-active 
products of lipid peroxidation, catalase activity and antioxidant-expected prooxidant code: catalase / TBA-active products 
of lipid peroxidation
Results. Given the isolated skeletal injuries causing lipid peroxidation intensity increases to 3 days, and then reduced 
to 7 days, indicating adequate antioxidant support. Additional adjacent thigh injury and blood loss significantly impairs 
metabolism in the cortical layer of kidneys, accompanied by a marked shift of antioxidant-prooxidant balance towards 
oxidative mechanisms of domination and most pronounced after 3–7 days of post-traumatic period. Amid growing 
content of secondary products of lipid peroxidation in kidney cortical layer in these terms marked by a gradual decrease 
catalase activity, indicating exhaustion of enzymatic link of antioxidant effect summation confirms the negative impact 
of skeletal and blood loss.
Conclusion. Simulation of severe skeletal trauma, complicated by blood loss, leads to a shift in the antioxidant-
prooxidant ratio in the kidney cortical layer in the direction of the predominance of prooxidant mechanisms, manifested 
by a significant increase in the content of secondary lipid peroxidation products and decreased activity of catalase that 
increase from the first to seventh days of the post-traumatic period.
KEY WORDS: skeletal trauma; blood loss; lipoperoxidation; antioxidant defense.
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